Diagnostic et evaluation 
de I’insuffisance respiratoire 
chronique 


L’insuffisance respiratoire 
chronique est definie par 
I’incapacite de I’appareil 
respiratoire a assurer 
I’hematose necessaire 
aux besoins de I’organisme. 

Son diagnostic est biologique, 
par mesure des gaz du sang 
arteriel. Cependant, 
le medecin peut la suspecter 
sur des symptomes cliniques. 

La mesure du debit expiratoire 
de pointe precise le niveau 
de deficience. Le pneumologue 
assure le diagnostic et precise sa 
gravite par la mesure des gaz du 
sang arteriel. L’ exploration 
fonctionnelle respiratoire lui 
permet de determiner son 
mecanisme. Des tests d’exercice 
apprecient I’incapacite. Un 
questionnaire de qualite de vie 
evalue le handicap respiratoire, 
consequence 

du deficit sur le confort de vie 
du patient. La surveillance 
d’une insuffisance respiratoire 
diagnostiquee est assuree par le 
medecin generaliste et s’appuie 
sur des examens specialises 
dont la periodicite depend 
de la gravite de I’insuffisance 
respiratoire. 


Valerie Robert 

Francois Chabot 
Jean-Marie Polu 

Service des maladies respiratoires 
et reanimation respiratoire 
CHU de Nancy - Hopitaux de Brabois 
545 1 I Vandceuvre-les-Nancy Cedex 
Mel : jm.polu@chu-nancy.fr 

L insuffisance respiratoire chro- 
nique (IRC) est ubiquitaire et fre- 
quente, importante en termes de sante 
publique tant l’enjeu therapeutique et 
socio-economique est de taille. 

Sa definition de l’insuffisance respi- 
ratoire chronique se fonde sur 1’ inca- 
pacity de la fonction respiratoire a assu- 
rer l’hematose necessaire aux besoins 
de l’organisme. Le diagnostic repose 
sur les gaz du sang arteriel : PaO, (pres- 
sion partielle arterielle en oxygene) 
inferieure a 70 nunHg associee ou non 
a une PaC0 2 (pression partielle arte- 
rielle en gaz carbonique) superieure a 
50 mmHg. II existe plusieurs classifi- 
cations de l’insuffisance respiratoire 
chronique : 2 formes physiopatholo- 
giques, 3 formes biologiques, 2 formes 
spirographiques. 

Etiologie 

La classification etiologique des insuf- 
fisances respiratoires chroniques 
depend de la classification physiopa- 
thologique. L’insuffisance respiratoire 
peut resulter d’une deficience du pou- 
mon lui-meme ou d’une deficience de 
la pompe ventilatoire. 1 
La deficience du poumon resulte soit 
d’une atteinte parenchymateuse pul- 
monaire, soit d’une atteinte vasculaire. 
Elle est due a des : 

- troubles de la distribution avec ano- 
malie du rapport ventilation sur per- 


fusion, shunt et effet shunt, rencon- 
tres dans les broncho-pneumopathies 
chroniques obstructives (BPCO) 
[bronchite chronique obstructive, 
emphyseme]. Pastime; 

- troubles de la diffusion alveolo-capil- 
laire, comme les fibroses pulmo- 
naires, les sequelles d’embolies pul- 
monaires, les cedemes pulmonaires. 

L’ insuffisance de la pompe ventilatoire 
resulte d’une atteinte nerveuse, centrale 
ou peripherique, musculaire ou 
osseuse. Elle est due a des : 

- anomalies centrales : sequelles d’ac- 
cident vasculaire cerebral, syndrome 
obesite-hypoventilation ; 

- anomalies mecaniques parietales : 
cyphoscoliose, sequelles thoraco- 
pleurales, obesite, paralysie dia- 
phragmatique ; 

- anomalies neuromusculaires : tetra- 
plegie post-traumatique, sclerose en 
plaques, sclerose laterale amyotro- 
phique, polyradiculonevrite chro- 
nique, myopathies (congenitales, cor- 
ticoi'des), polymyosite, myasthenie, 
et fatigue des muscles respiratoires 
au cours des BPCO tres evoluees (les 
resistances des voies aeriennes etant 
tres augmentees). 

Diagnostic 

Le diagnostic comporte au rnoins 
2 etapes : le diagnostic positif et le dia- 
gnostic etiologique. 

Diagnostic de I’insuffisance 
respiratoire chronique 

Manifestations cliniques 

Certains signes cliniques permettent de 
suspecter le diagnostic, mais aucun 
n’est pathognomonique. 

La dyspnee est une perception incon- 
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Tableau I 

Echelle de la dyspnee 

□ Echelle de Sadoul (adaptee du Medical Research Council [MRC]) 

✓ Stade 1 : dyspnee pour les efforts importants (lies a l’age physiologique du sujet) 
^ Stade 2: dyspnee a la montee d’un etage ou d’une cote a marche normale 
^ Stade 3 : dyspnee a la marche sur terrain plat en suivant quelqu’un de son age 
^ Stade 4 : dyspnee a la marche sur terrain plat, en marchant a son propre rythme 
^ Stade 5 : dyspnee au moindre effort de la vie courante 

□ Echelle de Borg : cotee de 0 a 10 
^ 0 : pas du tout de dyspnee 

t/ 1 0 : tres, tres severe 

□ Echelle visuelle analogique 

« Pas du tout essouffle » « Essoufflement maximum » 

0 10 


fortable de la respiration. C’est un motif 
frequent de consultation. Elle peut etre 
due a une insuffisance respiratoire 
chronique mais aussi a une insuffisance 
cardiaque gauche, une anemie, une aci- 
dose metabolique. 2 
C’est un signe difficile a apprecier car 
subjectif. Les patients parlent parfois 
plus d’une « fatigue » que d’un « essouf- 
flement ». Elle est souvent negligee par 
le patient qui a appris a vivre avec ce 
symptome, et s’y est adapte en reduisant 
progressivement ses efforts. II faut savoir 
la rechercher par un interrogatoire per- 
severant, la quantifier, preciser son 
anciennete, son caractere permanent ou 
paroxystique, ses circonstances de 
declenchement. . . 

II existe plusieurs echelles de dyspnee. 
La plus ancienne utilisee en pneumolo- 
gie est 1’ echelle de Sadoul, adaptee du 
MRC ( Medical Research Council). On 
utilise aussi l’echelle de Borg ou l’echelle 
visuelle analogique (tableau I). 

La cyanose n’est presente qu’a un stade 
avance de la maladie. Elle traduit une 
augmentation du taux d’hemoglobine 
reduite, superieur a 50 g/L. Son iden- 
tification depend de plusieurs variables 
(eclairage, pigmentation de la peau). 
Elle est plus marquee en cas de poly- 
globulie, plus difficile a detecter chez 
un patient anemique. 

Un tirage, une mise en jeu des muscles 
respiratoires accessoires (scalenes, 


sterno-cleido-mastoidiens) veritable 
pouls respiratoire, un signe de Hoo- 
ver (diminution inspiratoire paradoxale 
de la base thoracique), des signes de 
distension thoracique, sont en faveur 
d’une insuffisance respiratoire grave. 3 
Une hypertension arterielle syste- 
mique, des sueurs, une somnolence, un 
tremblement alaire ou flapping tremor 
(perte du tonus des doigts alors que le 
patient tend les mains, yeux fermes), 
evoquent une hypercapnie. 

L ’examen physique recherche enfin des 
signes indirects d’ insuffisance respi- 
ratoire chronique, lies a ses complica- 
tions : erythrose des extremites de la 
polyglobulie, signes d’ hypertension 
arterielle pulmonaire ou de « coeur pul- 
monaire » (turgescence veineuse jugu- 
laire, hepatomegalie douloureuse a la 
pression, hepatalgie a 1’ effort, a la toux, 
reflux hepato-jugulaire, eclat de B2 au 
foyer pulmonaire, cedemes des 
membres inferieurs dont la valeur est 
discutee). 

Debit expiratoire de pointe 
La mesure du debit expiratoire de 
pointe (DEP) doit faire partie, comme 
la prise de la pression arterielle, de 
1’ examen clinique par le medecin gene- 
raliste. Un debit expiratoire de pointe 
inferieur a 80 % de la valeur predite doit 
conduire a une exploration fonction- 
nelle respiratoire. 


Gazometrie arterielle 
L’ analyse des gaz du sang arteriel seule 
permet d’affirmer le diagnostic d’ in- 
suffisance respiratoire chronique. Une 
Pa0 2 inferieure a 70 mmHg signe 1’ in- 
suffisance respiratoire. Si elle est infe- 
rieure a 55 mmHg, elle est dite grave 
et conduit a proposer l’oxygenothera- 
pie longue duree. 

Pour affirmer le caractere chronique de 
1’ insuffisance respiratoire, l’hypoxe- 
mie doit etre constatee sur plusieurs 
controles, effectues a plusieurs 
semaines d’intervalle, en etat stable, 
c’est-a-dire a distance de facteurs 
aggravants temporaires (infection bron- 
cho-pulmonaire, pneumothorax). Les 
conditions de prelevement doivent etre 
strictes : au repos, respiration calme, la 
position est notee (assise ou couchee). 4 
La mesure des gaz du sang arteriel est 
effectuee en cas de cyanose constatee 
lors de 1’ examen clinique evoquant une 
insuffisance respiratoire chronique, ou 
plus rarement en presence d’une poly- 
globulie de decouverte fortuite a la 
numeration formule sanguine. L’enre- 
gistrement de la saturation transcuta- 
nee en oxygene (Sp0 2 ) apporte un ren- 
seignement indirect utile, mais a 
interpreter avec discernement. Selon la 
courbe de dissociation de l’hemoglo- 
bine, une Sa0 2 entre 90 % et 92 % cor- 
respond a une pression partielle en oxy- 
gene avoisinant 60 mmHg (v. encadre). 
II apparait alors licite d’effectuer une 
mesure des gaz du sang arteriel si la 
Sp0 2 mesuree est inferieure ou egale 
a 92%. En cas d’hypocapnie, d’alca- 
lose, de deficit en 2,3-diphosphogly- 
cerate (2,3-DPG), la courbe de disso- 
ciation de l’hemoglobine est deviee 
vers la gauche, c’est-a-dire que pour 
une Sa0 2 de 92 %, la Pa0 2 est bien 
inferieure a 60 mmHg. Enfin, une vaso- 
constriction peripherique donne des 
valeurs de SpCL faussement abaissees. 

Diagnostic etiologique 

II repose essentiellement sur la cli- 
nique, et est precise par les examens 
complementaires. 5 

Orientation clinique 

\1 interrogatoire est la cle du diagnos- 
tic etiologique. II s’interesse aux ante- 
cedents familiaux et personnels. II faut 
rechercher des faits anciens comme les 
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Gazometrie arterielle et oxymetrie transcutanee 



Gazometrie arterielle 

La pression partielle d’un gaz dans le 
sang (respectivement Pa0 2 et PaC0 2 
pour I’oxygene et le gaz carbonique 
dans le sang arteriel) est la pression 
exercee par le gaz a l’etat dissous, qui 
est sa forme de passage de la barriere 
alveolo-capillaire. La pression 
partielle conditionne la quantite de gaz 
transports sous forme combinee, les 
bicarbonates pour le C0 2 et 
l’oxyhemoglobine (Hb0 2 ) pour 1’0,. 
L’HbO, est evaluee par la mesure de la 
saturation en 0 2 (Sa0 2 ), qui decrit 
l’affinite de l’hemoglobme pour 1’0 2 . 
La relation SaO,/PaO, a une forme 
sigmoide (v. figure). Xa courbe est 
deplacee vers la droite par une baisse 
de pH, une augmentation de PaC0 2 ou 
de temperature. 

Le prelevement arteriel (radial 
habituellement), transports dans de la 
glace pour bloquer le mStabolisme 
oxydatif, doit etre analysS rapidement. 
Les pressions partielles sont 
exprimSes en torr (mmHg) ou en kPa 
(1 kPa = 7,5 torr). La prScision de la 
mesure est de ± 2 mmHg pour 1’0 2 , ± 
1 mmHg pour le C0 2 . Certains 
appareils calculent la Sa0 2 , d’autres la 
mesurent avec la concentration en 
carboxyhSmoglobine (HbCO) et en 
hSmoglobine (Sa0 2 rSelle = HbO, - 
HbCO). Un taux SlevS d’HbCO refBte 
le tabagisme et plus rarement une 
intoxication au CO. Le prSlevement 
artSrialisS, utilisS en pSdiatrie car 
moins douloureux, nScessite une 
technique parfaite (vasodilatation 
cutanSe, recueil sur capillaire). 

Oxymetrie transcutanee 

P0 2 et PC0 2 par voie 
transcutanee (Ptc) 

La diffusion des gaz a travers 
l’Spiderme dSpend du dSbit sanguin et 
de la tempSrature cutanSe. La mesure 
de la PtcO, sous-estime la Pa0 2 et la 


sous-estimation croit avec la PaO,. La 
mesure de la PtcCOj surestime la 
PaCO, et la surestimatfon croit avec la 
PaC0 2 . 1 La prScision de la mesure 
varie d’un patient a l’autre et est 
diminuSe par la vasoconstriction 
cutanSe ou un bas dSbit cardiaque. Les 
inconvSnients de la mSthode sont la 
nScessitS d’un calibrage, de chauffer 
la peau a 43 ou 44 °C pendant 20 min 
avant les mesures, et le risque de 
brulure cutanSe qui lirnite la durSe des 
mesures (4 a 6 h). 

Saturation oxyhemoglobinee par 
voie transcutanee 

Cette mSthode est basSe sur la 
diffSrence d’ absorption de la lumiere 
en fonction de 1’oxygSnation de 
1’hSmoglobine. La Sa0 2 est estimSe 
par oxymStrie de pouls (Sp0 2 ), 
mesurSe toutes les 5 a 12s avec une 
capacitS de mSmorisation de 8 a 24 h. 
La prScision de la Sp0 2 , comparSe a la 
Sa0 2 , varie de 1 a 4% suivant les 
appareils pour des Sp0 2 variant de 70 



Voxyhemoglobine. Les consequences des 
variations de Pa0 2 sur la Sa0 2 sont 
variables selon la valeur initiate de la 
PaO T le pH, la PaC0 2 et la temperature. 


a 100 %. 2 Les caractSristiques de la 
relation PaO,/SaO, affectent 

1’interprStation de la SpO,. Pour un 
intervalle de confiance de ± 4 %, une 
Sp0 2 de 90 % peut correspondre a une 
PaO, variant de 40 mmHg (SaO, = 
86 %, pH = 7,20) a 70 mmHg (SaO“ 2 = 
94%, pH = 7,40). 3 Cette mSthode a 
plusieurs limites. Les mesures sont 
faussSes par des artefacts, un mauvais 
positionnement du capteur 
(habituellement digital), une perfusion 
insuffisante (bas dSbit cardiaque, 
vasoconstriction, hypothermie), ou un 
Spaississement cutanS (sclSrodermie). 
Les faibles variations de la SaO, pour 
une PaO, supSrieure a 70 mmHg ne 
permettent pas de dStecter une 
hypoxSmie modSrSe ni une hyperoxie ; 
la mSconnaissance de la PaC0 2 peut 
faire mSconnaitre des apnSes ou une 
acidose respiratoire chez un patient 
sous 0 2 . 

Les indications de la gazomStrie 
artSrielle, mesure Stalon des Schanges 
gazeux, sont rSduites par le 
dSveloppement des techniques non 
invasives qui permettent un 
monitorage rSpStS ou continu. Le 
choix des applications (sommeil, 
exercice, insuffisance respiratoire 
aigue...) guide celui du systSme. La 
connaissance des principes de mesure 
et des limites des diffSrents systemes 
est indispensable pour un bon usage. 


1 . Rosner V, Hannhart B, Chabot F, Polu JM. 
Validity of transcutaneous oxygen/carbon 
dioxide pressure measurement in the 
monitoring of mechanical ventilation in stable 
chronic respiratory failure. Eur Respir J 1 999 ; 
13:1 044-7. 

2. Hannhart B, Michalski H, Delorme N, 
Chapparo G, Polu JM. Reliability of six pulse 
oximeters in chronic obstructive pulmonary 
disease. Chest 1991 ; 99 : 842-6. 

3. Tobin MJ. State of the art: respiratory 
monitoring in the intensive care unit. Am Rev 
Respir Dis 1988 ; 138 : 1625-42. 


infections broncho-pulmonaires de la 
petite enfance, des crises d’asthme 
anciennes. L’ interrogatoire precise le 
cursus professionnel, recherche les 
expositions a risque de maladie pro- 
fessionnelle, evalue les habitudes taba- 
giques (tabagisme actif ou passif, 
consommation cumulee, date de debut 
et d’arret, facteur etiologique ou d’ag- 


gravation de 1’ insuffisance respiratoire 
chronique). II retrace l’histoire de la 
maladie, precise l’anciennete des 
troubles et leur caractere evolutif. 

L ’ inspection recherche une obesite, une 
deformation thoracique, un hippocra- 
tisme digital (dilatation des branches, 
fibrose, cancer), une amyotrophie. Le 
patient bronchiteux chronique est plu- 


tot de type jovial, avec un certain 
embonpoint, un facies colore. Le 
patient emphysemateux est dys- 
pneique, maigre et rarement cyanose. 
II convient d’observer le mode venti- 
latoire. Un allongement du temps expi- 
ratoire, une expiration a levres pincees, 
une distension thoracique evoquent une 
insuffisance respiratoire chronique obs- 
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Tableau II 

Suivi pneumologique, nature et frequence, en fonction de la severite de la maladie 




Insuffisance respiratoire chronique 



latente 

partielle 

globale 

□ Examen clinique 

1 an 

1 an 

3 mois - 6 mois 

□ Radiographie thoracique 

selon tabagisme, 
exposition professionnelle 

1 an 

chez le fumeur 

1 an 

chez le fumeur 

□ Gaz du sang arteriel 

1 an 

ou oxymetrie nocturne 

1 an 

6 mois - 1 an 

□ Explorations fonctionnelles 

1 an 

1 an 

6 mois - 1 an 

□ Electrocardiogramme, 

si anomalie du rythme cardiaque 


1 an 

1 an 

□ Numeration formule sanguine 


1 an 

1 an 


tructive. Un asynchronisme thoraco- 
abdominal oriente vers une maladie neu- 
romusculaire ou une insuffisance res- 
piratoire hypercapnique evoluee. 

11 convient de rechercher et de quali- 
fier les signes fonctionnels suivants : 
toux, expectoration, dyspnee et ses 
caracteres (progressive, nocturne, d’ef- 
fort). L’ expectoration predomine dans 
la bronchite chronique et la dyspnee 
d’effort dans l’emphyseme. 

L ’ auscultation peut etre normale; elle 
peut trouver des rales crepitants qui 
orientent vers une fibrose, des rales 
sibilants, des ronchus, une diminution 
du murmure vesiculaire, un allonge- 
ment du temps expiratoire qui evoquent 
une bronchopneumopathie chronique 
obstructive ou un asthme. 

Radiographie thoracique 
La radiographie thoracique est l’exa- 
men de l re intention, indispensable au 
diagnostic etiologique. Elle comporte 
un cliche de face, eventuellement com- 
plete par un cliche de profil. Elle peut 
confirmer une distension thoracique, 
montrer un aplatissement des coupoles 
diaphragmatiques, une hyperclarte dif- 
fuse, des bulks d’emphyseme, des dila- 
tations des branches, authentifier un 
syndrome interstitiel. Elle confirme les 
deformations thoraciques, dont 1’ in- 


terpretation est souvent delicate. Elle 
peut etre normale, notamment dans les 
formes d’origine centrale ou neuro- 
musculaire. 11 faut savoir rechercher 
des signes plus discrets comme une 
ascension de coupole diaphragmatique 
evoquant une paralysie phrenique. Elle 
peut permettre d’evoquer une hyper- 
tension arterielle pulmonaire : arc 
moyen gauche convexe, distance inter- 
pediculaire augmentee, diametre vas- 
culaire superieur au diametre de la 
bronche accolee. 

Explorations fonctionnelles 
respiratoires 

Elies mesurent les volumes et les debits 
pulmonaires qui permettent de diffe- 
rencier les insuffisances respiratoires 
chroniques obstructives, restrictives, et 
mixtes. 

La spirometrie mesure le volume expi- 
ratoire maximal par seconde (VEMS), 
la capacite vitale (CV), le volume cou- 
rant (VC). La courbe debit-volume, 
variante moderne de la spirometrie, 
integre les debits en fonction des 
volumes pulmonaires, dans la capa- 
cite vitale forcee (CVF). 6 Les volumes 
sont en abscisse, les debits en ordon- 
nee (fig. 1 ). L’aspect de la courbe ren- 
seigne sur la nature du trouble venti- 
latoire. 


Une courbe expiratoire concave vers le 
haut oriente vers un syndrome obs- 
tructs. Les valeurs absolues des don- 
nees mesurees sont jointes a la courbe, 
associees aux valeurs theoriques pour 
Cage, le sexe, et la taille : elles sont 
considerees comme normales entre 80 
et 120% des valeurs theoriques. Le 
volume expiratoire maximal par 
seconde est mesure et le rapport 
VEMS/CVF ou le coefficient de Tif- 
feneau (VEMS/CV lente) sont calcu- 
les. Le syndrome obstructif se carac- 
terise par une diminution des debits 
expiratoires ; le volume expiratoire 
maximal par seconde est diminue par 
rapport a la capacite vitale ce qui 
entraine une diminution du coefficient 
de Tiffeneau. Un coefficient de Tiffe- 
neau inferieur ou egal a 70% de la 
valeur theorique signe un syndrome 
obstructif. 

Dans le syndrome restrictif, la capacite 
vitale forcee est plus abaissee que le 
volume expiratoire maximal par 
seconde ; le coefficient de Tiffeneau est 
normal ou eleve. 

Un « test de reversibilite » evalue si un 
syndrome obstructif est reversible sous 
bronchodilatateurs [(32-mimetiques et 
(ou) anti-cholinergiques]. II a un inte- 
ret diagnostique et therapeutique. Apres 
enregistrement de la courbe debit- 
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Debit 

(L/min) 



V max = debit maximal 

V 50 = debit a 50 % de la capacite vitale 

V 25 = debit a 25 % de la capacite vitale 
VR = volume residuel 

CPT : capacite pulmonaire totale 

Courbe debit volume. Courbe normale et variations selon la pathologie. 

La retention aerienne et la distension thoracique deplacent vers la gauche la courbe 
« obstruction severe». 


volume de base, le medicament est 
administre sous forme d’aerosol ou 
d’aerosol-doseur (2 bouffees) par T in- 
termediate d’une chambre d’ inhala- 
tion. Une nouvelle courbe est enregis- 
tree 10 min apres la prise de 
(32-mimetique, 30 a 60 min apres l’anti- 
cholinergique. Le syndrome obstruc- 
ts est dit « reversible » si le volume 
expiratoire maximal par seconde aug- 
mente de plus de 1 5 % par rapport a 
la valeur initiale ou de plus de 200 mL 
en valeur absolue pour les VEMS infe- 
rieurs a 1,2 L. Le caractere reversible 
d’un syndrome obstructif sous (32- 
mimetique est plutot en faveur d’un 
asthme bronchique. Une corticothera- 
pie par voie generate de 2 a 3 semaines 
peut etre necessaire pour demasquer 
le caractere reversible d’un trouble obs- 
tructif. 

Le volume residuel (VR) peut etre 
mesure par la methode de dilution de 
l’helium. II est sous-evalue en presence 
d’anomalies de distribution de la ven- 
tilation dans les syndromes obstructifs. 
11 est preferable de le mesurer par ple- 
thysmographie. 7 

La plethysmographie mesure les 
volumes pulmonaires non mobili- 


sables, inaccessibles a la spirometrie. 
Elle enregistre la capacite pulmonaire 
totale (CPT), le volume residuel (VR), 
le volume de reserve expiratoire ( VRE) 
(fig. 2). Elle seule peut affirmer le 
caractere restrictif d’une insuffisance 
respiratoire chronique, defini par une 
capacite pulmonaire totale inferieure 
a 80 % de la valeur theorique. Une ele- 
vation de la capacite pulmonaire totale 
et du volume residuel au dela de 1 20 % 
de la valeur theorique signe une dis- 
tension thoracique et oriente vers un 
emphyseme. Le volume de reserve 
expiratoire est le volume le plus 
constamment et precocement abaisse 
chez le patient obese. 

Les explorations fonctionnelles respi- 
ratoires caracterisent 1’ insuffisance 
respiratoire chronique qui peut etre 
obstructive, restrictive ou mixte : obs- 
tructive si le rapport de Tiffeneau est 
abaisse ; restrictive si la capacite pul- 
monaire totale est inferieure a 80 % de 
la valeur predite, et mixte si ces 2 cri- 
teres sont associes. 

Le rapport du transfert du monoxyde 
de carbone a la ventilation alveolate 
(VA) mesure la diffusion alveolo-capil- 
laire, c’est-a-dire le transfert des gaz 


a travers la membrane alveolo-capil- 
laire. Sa mesure est complexe. Elle fait 
intervenir plusieurs parametres 
(volumes pulmonaires, taux d’hemo- 
globine) qui rendent delicate T inter- 
pretation du resultat. II est diminue dans 
les syndromes interstitiels, 1’ emphy- 
seme, l’embolie pulmonaire. II est aug- 
ments dans l’obesite et en cas de 
polyglobulie ou d’hemorragie intra- 
alveolaire. II ne peut etre mesure si la 
capacite vitale est inferieure a 
1 500 mL. 7 

Autres examens 5 

Le scanner thoracique est un examen 
de 2 e intention qui detecte les anoma- 
lies passees inaperijues a la radiogra- 
phie thoracique. II peut etre utile dans 
le bilan d’une dyspnee de cause inde- 
cise apres le bilan cardiorespiratoire. II 
a peu d’interet pour adapter le traite- 
ment, hors 1’ indication operatoire pour 
dilatation des branches localisee, abla- 
tion de bulles d’emphyseme compres- 
sives, chirurgie de reduction du volume 
pulmonaire dans l’emphyseme. Les 
coupes millimetriques (« coupes 
fines ») objectivent au mieux les syn- 
dromes interstitiels et l’emphyseme. 
L’angioscanner peut affirmer l’exis- 
tence d’embolie pulmonaire proximate. 
La scintigraphie de ventilation-perfu- 
sion est utile au diagnostic d’embolie 
pulmonaire, en 1’ absence de trouble 
ventilatoire, montrant une encoche per- 



CRF : capacite residuelle fonctionnelle ; 
CV: capacite vitale; CPT: capacite 
pulmonaire totale; VR : volume 
residuel; VRE: volume de reserve 
expiratoire; VRI : volume de reserve 
inspiratoire ; VC : volume courant. 
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fusionnelle systematisee qui signe une 
obstruction vasculaire. Elle est toute- 
fois ininterpretable dans la majorite des 
cas de bronchopathie obstructive asso- 
ciee. Elle peut etre utile au bilan pre- 
operatoire des emphysemes pulmo- 
naires (bullectomie, reduction 
volumetrique), des greffes pulmonaires 
ou des cancers broncho-pulmonaires. 
\2 evaluation des muscles respiratoires 
fait appel a des techniques 8 le plus sou- 
vent reservees a des centres speciali- 
ses. La pression inspiratoire maximale 
(PI max), la pression expiratoire maxi- 
male (PE max), la pression de renifle- 
ment ( sniff test) refletent la force de 
P ensemble des muscles respiratoires, 
intercostaux et diaphragmatique. Elies 
sont diminuees au cours des maladies 
neuromusculaires. La stimulation phre- 
nique cervicale, la pression a la bouche, 
la pression transdiaphragmatique (dif- 
ference entre la pression cesophagienne 
et gastrique), et 1’ electro my ogramme 
diaphragmatique sont utilisees par 
quelques centres fran?ais pour evaluer 
l’activite diaphragmatique. 

L ’ enregistrement polysonmographique 
du sommeil affirme l’existence d’un syn- 
drome d’apnee du sommeil et determine 
son caractere central ou obstructif. 11 est 
demande si l’interrogatoire est evocateur 
(obesite, ronchopathie, apnees decelees 
par l’entourage, somnolence diurne 
excessive...). Son acces etant souvent 
difficile, il est parfois precede d’ examen 
de depistage polygraphique du sommeil 
cornme l’oxymetrie nocturne. 

L ’etude des centres respiratoires 
concerne la reponse des centres respi- 
ratoires a l’hypoxie, a l’hypercapnie 
et a une charge resistive. 9 II est utile 
au diagnostic des insuffisances respi- 
ratoires d’origine centrale (notamment 
lorsque les explorations fonctionnelles 
respiratoires sont sensiblement nor- 
males comme au cours des syndromes 
obesite-hypoventilation). Le niveau de 
stimulation des centres respiratoires est 
apprecie par la mesure de la P 0 l qui est 
la pression mesuree a 0,1 s au debut 
d’une inspiration normale, spontanee 
contre des voies respiratoires occluses. 
La fibroscopie bronchique permet de 
realiser un lavage broncho-alveolaire 
ou des biopsies transbronchiques utiles 
au diagnostic etiologique des pneu- 
mopathies interstitielles. 

La biopsie pulmonaire chirurgicale peut 


etre necessaire pour preciser un dia- 
gnostic respiratoire complexe, en par- 
ticular dans le cas d’un syndrome inter- 
stitiel. Elle n’est envisagee que si un 
traitement specifique peut en decouler. 
Le dosage de l ’al- antitry p sine est rea- 
lise en cas d’emphyseme diffus, chez 
le sujet jeune, surtout s’il est non 
fumeur, aux antecedents familiaux 
d’emphyseme ou d’hepatopathie non 
etiquetee. 

Evaluation de I’insuffisance 
respiratoire 

Gravite 

Selon une classification deja ancienne, 
1’ insuffisance respiratoire chronique 
peut etre latente, partielle ou glo- 
bale (tableau II) : 

- latente, elle se caracterise par des gaz 
du sang normaux au repos ; l’hy- 
poxemie apparait a 1’ effort ou lors du 
sommeil, avec ou sans hypercapnie ; 

- partielle lorsque l’hypoxemie (Pa0 2 
< 70 mmHg) s’associe a une hypo- 
capnie ou normocapnie (PaC0 2 
sL 44 mmHg) ; 

- globale lorsqu’il existe une hypoxe- 
mie et une hypercapnie au repos. 

L’ insuffisance respiratoire chronique 
est dite grave si la P0 2 est inferieure 
a 55 mmHg, ou inferieure a 60 mmHg 
et associee a des complications visce- 
rales que sont polyglobulie, hyperten- 
sion arterielle pulmonaire, coeur pul- 
monaire chronique. 

L ’oxymetrie d’ effort detecte une insuffi- 
sance respiratoire latente. Elle revele par- 
fois 1’ amelioration de la Sp0 2 a l’exercice 
(syndrome obstructif) ou sa deteriora- 
tion (restrictif en general), precisant la 
severite d’une insuffisance respiratoire 
deja connue au repos. Le patient doit mar- 
cher pendant 6 min, sur terrain plat, en 
parcourant la plus grande distance. 10 Le 
soignant reste neutre, signale le temps 
ecoule toutes les 2 min, note la distance 
totale parcourue, la Sp0 2 et la frequence 
cardiaque avant le debut de l’effort puis 
toutes les minutes jusqu’a 3 min apres 
la fin de l’effort. La dyspnee peut etre 
cotee au moment de l’arret de la marche 
(echelle de Borg ou echelle analogique). 
Le test de marche est un examen simple, 
peu onereux, facilement reproductible, 
qui est utile au suivi de la maladie et a 
l’adaptation therapeutique. 


L’ oxymetrie nocturne apporte le meme 
type d’information que l’epreuve d’ef- 
fort. Realisee en air ambiant elle 
informe sur la profondeur de l’hy- 
poxemie nocturne. Elle doit etre sys- 
tematiquement envisagee en cas de dis- 
cordance entre une hypoxemie diurne 
moderee et 1’ existence de complica- 
tions de l’insuffisance respiratoire 
chronique (polyglobulie, hypertension 
arterielle pulmonaire). Realisee sous 
oxygene ou respirateur, elle juge le 
degre de correction de l’hypoxemie. 

Complications, retentissement 

Les complications de l’insuffisance 
respiratoire chronique grave sont l’in- 
suffisance respiratoire aigue, la poly- 
globulie et l’hypertension arterielle pul- 
monaire (HTAP). Le facteur 
determinant de celle-ci est essentiel- 
lement l’hypoxemie, mais l’hypercap- 
nie et des facteurs mecaniques sont ega- 
lement impliques. 

II convient d’identifier et de quanti- 
fier ces complications car leur presence 
conditionne la therapeutique, et leur 
suivi evalue l’efficacite du traitement. 

La polyglobulie est suspectee sur 1’ as- 
pect erythrosique des teguments. Elle 
est recherchee systematiquement si la 
Pa0 2 au repos est inferieure a 
60 mmHg. Un taux d’hematocrite supe- 
rieur a 55 % chez l’homme et 50 % chez 
la femme est en faveur du diagnostic. 

Une polyglobulie peut parfois conduire 
a la decouverte d’une insuffisance res- 
piratoire chronique meconnue. 

L ’hypertension arterielle pulmonaire, 
habituellement moderee, est rarement 
suspectee cliniquement. L’ electrocar- 
diogramme est l’examen de l re inten- 
tion, mais reste peu sensible. II peut 
montrer des troubles du rythme auri- 
culaire, une augmentation de l’ampli- 
tude de l’onde P en Dl, Dll, Dill temoin 
d’une hypertrophie auriculaire droite, 
un axe cardiaque droit, une grande onde 
R en aVR, un bloc de branche droit 
incomplet ou complet. 

Le catheterisme cardiaque droit est 
l’examen de reference. II mesure pre- 
cisement la pression arterielle pulmo- 
naire et confirme l’hypertension arte- 
rielle pulmonaire si la pression 
arterielle pulmonaire moyenne au repos 
est superieure a 20 mmHg. 11 confirme 
la nature precapillaire de Phyperten- 
sion arterielle pulmonaire en mesurant 
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la pression capillaire ou pression d’oc- 
clusion de l’artere pulmonaire qui est 
normale. Cet examen invasif est reserve 
aux cas complexes. L’echocardiogra- 
phie, examen non invasif, est desormais 
une alternative de choix au cathete- 
risme droit. Elle visualise la dilatation 
des cavites cardiaques droites, de l’ar- 
tere pulmonaire et de la veine cave infe- 
rieure. Elle elimine une cardiopathie 
valvulaire ou une dysfonction ventri- 
culaire gauche. La pression arterielle 
pulmonaire systolique peut etre esti- 
mee s’il existe une insuffisance tri- 
cuspide ; le resultat depend de l’echo- 
genicite du patient et de l’experience 
de l’operateur. 

L "evaluation de I’etat nutritionnel est 
fondamentale dans 1’evaluation du 
retentissement de 1’ insuffisance res- 
piratoire chronique. Elle conditionne 
la strategic therapeutique globale dont 
la rehabilitation respiratoire. L’ index de 
masse corporelle (poids rapporte a la 
taille au carre) est une mesure simple 
et indispensable : cachexie en dessous 
de 20, obesite au dela de 30. La com- 
position corporelle avec mesure de la 
masse grasse et de la masse maigre 
par absorption biphotonique est du 
domaine de la recherche. 

Les epreuves d’effort, du test de marche 
de 6 min a la mesure de la consom- 
mation maximale en oxygene (V0 2 
max), evaluent le retentissement fonc- 
tionnel de 1’ insuffisance respiratoire 
chronique. 

Les questionnaires de qualite de vie 
permettent d’estimer les consequences 
de la maladie sur le confort de vie. Le 
questionnaire de l’hopital Saint- 
Georges et le SF 36 sont les plus fre- 
quemment employes dans les pro- 
grammes de rehabilitation respiratoire. 
En somme, les moyens de diagnostic 
et devaluation qualifient et quantifient 
les differents niveaux de l’insuffisance 
respiratoire chronique. Les symptomes, 
les resultats des explorations fonc- 
tionnelles respiratoires et des gaz du 
sang permettent de definir le deficit de 
type obstructif, restrictif ou mixte qui 
conduit a une evaluation de la defi- 
cience. La dyspnee, les tests de marche 
ou de consommation maximale d’oxy- 
gene caracterisent la restriction d’ac- 
tivite et le retentissement general, per- 
mettant de definir une incapacity. Le 
handicap represente la consequence de 


la maladie sur le confort de vie, et ne 
peut etre evalue que par les question- 
naires de qualite de vie. 

Conclusion 

La prise en charge de l’insuffisance res- 
piratoire chronique debute naturelle- 
ment par son diagnostic, mene conjoin- 
tement par le medecin traitant et le 
pneumologue. Si le diagnostic positif 
est habituellement aise, etablir un dia- 
gnostic etiologique se revele parfois 
plus delicat. II convient cependant de 
mettre en oeuvre tous les moyens neces- 
saires pour connaitre de maniere pre- 
cise la nature de F insuffisance respi- 
ratoire dont depend le traitement 
specifique. Les explorations fonction- 
nelles respiratoires et l’imagerie tho- 
racique constituent la l re etape obliga- 
toire. Des techniques plus recentes et 
en voie de developpement, telles que 
la mesure de la force des muscles res- 
piratoires, de l’activite diaphragma- 
tique et 1’ etude des centres respira- 
toires, doivent etre evaluees avant 
d’entrer dans la pratique courante. ■ 


— Summary 

Diagnosis and evaluation of chronic 
respiratory insufficiency 

Valerie Robert, Francois Chabot, Jean-Marie Polu 

Chronic respiratory failure is defined by the 
inability of the respiratory system to carry 
out the gas exchange needed to fulfil the 
body needs. Its diagnosis is based on arte- 
rial blood gas measurements. It is possible, 
however, for the physician to assume it from 
clinical symptoms. Measuring peak expira- 
tory flow allows one to evaluate tire degree 
of insufficiency. The pneumologist confirms 
the diagnosis with arterial blood gases mea- 
surement and determines its severity. Exer- 
cise tests evaluate the incapacity. A quality 
of life questionnaire assesses the respira- 
tory handicap resulting from tire patient's life 
comfort deficit. After diagnosis, the respi- 
ratory failure follow-up is performed by the 
general practitioner, with specialized inves- 
tigations as often as necessary according to 
the severity of the respiratory failure. 
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